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cutaneomucosa y melenas en el tacto rectal.
Los datos analíticos más relevantes fueron:
hemoglobina 10,5 mg/dl, hematocrito
31%, creatinina 0,9 mg/dl, urea 61 mg/dl,
plaquetas 211.000/μl y actividad de pro-
trombina 100%. Una endoscopia digestiva
alta reveló una duodenitis erosiva sin sig-
nos de sangrado activo. El test de ureasa
fue negativo. La paciente tuvo una evolu-
ción sin eventos destacables.
Caso 2. Varón de 62 años con espondiloa-
trosis en tratamiento con rofecoxib (25
mg/día) desde 2 meses antes e hipertensión
arterial en tratamiento con enalapril (10
mg/día), sin otros antecedentes de interés.
Consultó por un cuadro de 24 h de evolu-
ción de vómitos en «posos de café». La ex-
ploración física reveló una presión arterial
de 125/80 mmHg, una frecuencia cardíaca
de 90 lat/min y una discreta palidez cuta-
neomucosa. Los datos analíticos más rele-
vantes fueron: hemoglobina 10,1 mg/dl,
hematocrito 30%, creatinina 1,1 mg/dl,
urea 72 mg/dl, plaquetas 298.000/μl y acti-
vidad de protrombina 100%. La endosco-
pia digestiva alta reveló una úlcera duode-
nal de unos 8 mm en grado IIb de Forrest
(con coágulo adherido). El test de ureasa
fue negativo. El paciente no presentó com-
plicaciones posteriores.
Discusión. Presentamos 2 casos de hemo-
rragia digestiva alta asociados al consumo
de rofecoxib. Ambos pacientes presentaron
lesiones duodenales típicas relacionadas
con el consumo de AINE, en 1 caso una
duodenitis erosiva y en otro caso una úlce-
ra péptica duodenal; en ambos se descartó
la infección por Helicobacter pylori por la
negatividad del test de la ureasa. Razona-
blemente, estas complicaciones se pueden
atribuir al tratamiento con rofecoxib.
Los coxibs son inhibidores altamente selec-
tivos de la COX-2 que se asocian con una
menor incidencia de complicaciones gas-
trointestinales que los AINE clásicos2.
Tanto la COX-1 como la COX-2 están
presentes en el epitelio gastrointestinal,
aunque la COX-1 parece tener el efecto
protector más importante por su implica-
ción en la síntesis de las prostaglandinas2.
No obstante, se ha descrito en modelos ani-
males una expresión aumentada de la
COX-2 en la fase aguda en las úlceras gás-
tricas y su posible implicación en el proceso
de curación3. Quedan por conocer todavía
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de los receptores esteroideos de los hepato-
citos por los anticonceptivos2.
Suelen causar síntomas, como dolor abdo-
minal en el epigastrio y el hipocondrio dere-
chos y, a veces, como masa palpable o muer-
te súbita con cuadro de shock por rotura
peritoneal; en menor proporción son asinto-
máticos4. Los hallazgos analíticos son poco
frecuentes; puede observarse una elevación
de la fosfatasa alcalina y la GGT. Su malig-
nización precoz puede descartarse mediante
estudios de imagen y la determinación de
incrementos séricos de alfafetoproteína2.
El diagnóstico debe realizarse con los ha-
llazgos clínicos, las pruebas de imagen
(ecografía, tomografía computarizada y
RM abdominal) y/o resección quirúrgica1-3.
El mayor problema radica en la diferencia-
ción del adenoma hepático de la hiperpla-
sia nodular focal5 y para el diagnóstico de-
finitivo se requiere en ocasiones la
resección quirúrgica.
El manejo de estas pacientes es variable y
depende de los síntomas, las características
de la enferma y el tamaño y número de los
adenomas hepáticos. Se suele recomendar
la resección de los que causan síntomas,
aunque su tamaño (aproximadamente > 5
cm) es controvertido1,2. En pacientes em-
barazadas, el comportamiento de estas le-
siones es impredecible y en ocasiones re-
quieren cirugía, como en el resto de
pacientes.
Se puede concluir que las pacientes jóvenes
consumidoras de anticonceptivos orales de-
berían ser revisadas periódicamente, ante la
sospecha de reacción adversa hepática, bajo
control ecográfico, al principio cada 2-5
meses1, y considerar la biopsia hepática
(PAAF) o la cirugía en algunos casos. La
suspensión de estos fármacos es primordial,
ya que en algunos casos cabe esperar una
resolución espontánea, como ocurrió con
nuestra paciente; sin embargo, en la mayo-
ría de las pacientes los adenomas no varían
o disminuyen ligeramente el tamaño.
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Introducción. Los antiinflamatorios no es-
teroideos (AINE) pueden causar hemorra-
gias subepiteliales, erosiones y úlcera pép-
tica gastroduodenales debido a una
disminución de la síntesis de las prosta-
glandinas en la mucosa al inhibir la ciclo-
oxigenasa y, en menor medida, a una acción
tópica lesiva1. Los coxib, rofecoxib y cele-
coxib, son inhibidores altamente selectivos
de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) que se
asocian a una menor toxicidad gastrointes-
tinal2. No obstante, es posible que se pro-
duzcan complicaciones gastrointestinales
asociadas al consumo de coxibs. Presenta-
mos 2 casos de hemorragia digestiva alta
secundaria a duodenitis erosiva y úlcera
péptica duodenal, asociados al tratamiento
con rofecoxib.
Casos clínicos. Caso 1. Mujer de 71 años
con gonartrosis bilateral en tratamiento
con rofecoxib (25 mg/día) desde 7 meses
antes, sin otros antecedentes de interés.
Consultó por un cuadro de 48 h de evolu-
ción de deposiciones negras malolientes.
La exploración física reveló una presión ar-
terial de 115/70 mmHg, una frecuencia
cardíaca de 95 lat/min, una discreta palidez
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con detalle las funciones de ambas ciclooxi-
genasas en la mucosa gastrointestinal2.
En el estudio Vioxx Gastrointestinal Out-
comes Research (VIGOR) se comparó ro-
fecoxib (50 mg/día) con naproxeno (500
mg/12 h) en 8.076 pacientes con artritis
reumatoide durante una media de 9 meses.
Ambos fármacos presentaron una eficacia
similar, pero la incidencia de eventos gas-
trointestinales (perforación gastrointesti-
nal, hemorragia gastrointestinal o úlcera
péptica sintomática) fue el doble en el gru-
po tratado con naproxeno (4,5 por 100 pa-
cientes y año)4. Igualmente, en otro estudio
se comprobó una menor frecuencia de úl-
ceras gastroduodenales tras 24 semanas de
tratamiento con rofecoxib que con ibupro-
feno5. Un estudio en pacientes con artritis
reumatoide reveló el desarrollo de úlceras
gastroduodenales en el 6,8% a las 12 sema-
nas de tratamiento con rofecoxib (50
mg/día) en comparación con el 25,5% a las
12 semanas de tratamiento con naproxeno
(500 mg/12 h)6. En un estudio realizado
en España acerca del tratamiento de la ar-
trosis se observó una eficacia superior del
rofecoxib que de los AINE tradicionales,
con una reducción del 60% de los eventos
adversos gastrointestinales7. En el ámbito
de la atención primaria en Inglaterra se ha
descrito una incidencia de eventos gas-
trointestinales sintomáticos del 7,4% y de
complicaciones gastrointestinales (hemo-
rragia o perforación) del 0,4% tras 9 meses
de tratamiento con rofecoxib8.
Un análisis de 8 ensayos en pacientes con
artrosis demostró una incidencia significa-
tivamente menor de hemorragia digestiva
alta en los tratados con rofecoxib que en los
tratados con AINE clásicos (el 1,3 frente al
1,8%)9. En los > 65 años también se ha de-
mostrado una reducción del riesgo de he-
morragia gastrointestinal asociado al rofe-
coxib en comparación con los AINE clási-
cos10. Además, el consumo de coxibs pare-
ce que se asocia con un menor riesgo de
úlceras gastrointestinales que el consumo
concomitante de un AINE clásico y un in-
hibidor de la bomba de protones11.
Por último, señalaremos que hay datos
contradictorios sobre si la infección por
Helicobacter pylori altera el riesgo de úlcera
péptica en pacientes en tratamiento con
coxibs12.
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